
Neonatal polisitemi ve hiperviskozite sendro-
mu, yenidoðan populasyonunda azýmsanmayacak
bir insidansa sahip olmasý; santral sinir sistemi baþ-
ta olmak üzere pek çok yaþamsal sistemi etkileyerek
tehlikeli sonuçlara yol açabilmesi nedeniyle son 30
yýldýr dikkati çeken ve araþtýrýlan bir durumdur (1-
7). 

I. Polisitemi ve Hiperviskozite Kavramlarý

Artmýþ total kýrmýzý kan (RBC) kütlesi
olarak tanýmlanan polisitemi, yenidoðanda venöz
hematokritin %65 ve üzerinde olmasý anlamýna
gelmektedir (1,2,8,9).

Polisitemiye baðlý olduðu düþünülen klinik
semptomlarýn nedeni ise hiperviskozitedir.
Hiperviskoziteye katkýda bulunan faktörler:

1. Hematokrit (Htc)

2. Plazma viskozitesi

3. RBC agregasyonu

4. RBC membran deformabilitesi (1,2,9)

Plazma viskozitesi ile eritrosit agregasyonu,
yenidoðan döneminde fibrinojen düzeyinin daha
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oldukça sýk görüldüðü halde çoðu zaman belirgin semptom-
larla seyretmez. Oysa asemptomatik polisitemik bebeklerde de
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hiperviskozite sendromuna yaklaþým ve tedaviyi yön-
lendirmede önemli deðiþiklikler olmuþtur. Ancak yine de te-
davinin uzun dönem prognozu üzerine olan etkileri ile ilgili
çeliþen veriler klinisyeni zaman zaman ikilemde býrakmak-
tadýr. Bu makalenin amacý neonatal polisitemi/hiperviskozite
sendromunu tanýmlamak, son yýllarda konu ile ilgili yürütülen
çalýþmalarý gözden geçirmek, yaklaþým ve tedavideki yeni-
likleri gündeme getirmektir.
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Summary
Although neonatal polycythemia and hyperviscosity syn-

drome is reasonably common, significant symptoms are less
frequent. However asymptomatic polycythemic infants have
also been reported to have neurologic sequelae at long term
follow-up. Symptomatic infants, on the other hand, may pre-
sent with symptoms and findings due to central nervous sys-
tem, gastrointestinal, renal and cardiopulmonary system disor-
ders. Recently significant changes took place in approach to
and management of neonatal polycythemia/hyperviscosity
syndrome. But sometimes contradictary data about the impact
of therapy on neurologic outcome, leave the clinician in dilem-
ma. This article aims to define the syndrome, review the recent
literature relevant to the subject and present the new approach-
es and treatment modalities.
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düþük olmasý nedeniyle tam kan viskozitesinin
artýþýnda önemli rol oynamazlar. Yenidoðan döne-
minde hiperviskoziteye yol açan en önemli "tek"
faktör hematokrittir (2,8). 

Sonuçta polisitemi ile ayný anlama gelmese de
polisitemik bebeklerin pekçoðu hipervisközdür.
Belli bir hematokrit deðerine kadar dolaþan er-
itrosit hacmi (hematokrit) ile tam kan viskozitesi
arasýnda lineer bir iliþki vardýr. Htc> %65
olduðunda ise kan viskozitesi eksponensiyal olarak
artar (2,4,8,9).

II. Ýnsidans

Polisitemi: Genel yenidoðan popülasyonunda
%1-5. Çeþitli araþtýrmalarda insidans 0.4-12
arasýnda deðiþmektedir (1-4, 8-12). Olgularýn
yarýsýndan çoðu asemptomatiktir (2,3). 

Hiperviskozite: Normal bebeklerin %1'inde
polisitemi olmadan hiperviskozite saptanýrken,
Htc'i  %60-64 olan bebeklerin ¼'ünde hiper-
viskozite olduðu bulunmuþtur (2). Drew ise
polisitemik bebeklerin %47.4'ünün ayný zamanda
hipervisköz de olduðunu bildirmiþtir (13).

III. Patofizyoloji

Hiperviskozite, kan akýmýna karþý direnç
artýþýna ikincil bir dolaþým bozukluðu sendro-
m u d u r
(8). 

Hiperviskoziteye baðlanan klinik bulgularýn
oluþma mekanizmalarý:

1. Hiperviskozitenin bölgesel etkileri: doku
hipoksisi, asidoz, hipoglisemi

2. Mikrodolaþýmda trombüslerin oluþumudur.

Ayrýca ayný klinik bulgular, hiperviskozite ol-
masa bile birliktelik gösteren perinatal patolojik
olaylara baðlý geliþebilir.

Potansiyel olarak etkilenebilecek organlar:

1. Santral sinir sistemi

2. Böbrekler ve sürrenaller

3. Kardiyopulmoner sistem

4. Gastrointestinal sistem (2,9).

Hematokrit %60 veya üzerinde olduðunda kan
akýmý hiperviskoziteye baðlý olarak bozulur.
Oksijen taþýma kapasitesi, hemoglobin düzeyi (ok-
sijen baðlama kapasitesi) ve kan akýmý tarafýndan
belirlenmektedir ve normal hematokrit sýnýrlarýn-
da maksimaldir. Hematokrit düþük olduðunda, ok-
sijen baðlama kapasitesindeki azalma nedeniyle
oksijen transportu sýnýrlý hale gelirken; yüksek
hematokrit de hiperviskoziteye sekonder olarak kan
akýmýnda azalmaya yol açmakta ve sonuçta oksi-
jen transportu benzer þekilde sýnýrlanmaktadýr.
Hematokrit sabit iken kan volümünün artýþý damar
yataðýný geniþleterek periferik direnci azaltýr, kan
akýmýný ve sonuçta oksijen transportunu arttýrýr.
Bu fizyolojik gözlemler polisitemi tedavisinin
temelini oluþturmaktadýr (4).

Rosenkrantz (14,15) polisitemi/hiperviskozite
ile birlikte serebral kan akýmýnýn ve arteriyel
glukoz konsantrasyonunun azaldýðýný, serebral
glukoz daðýtýmý ve serebral glukoz alýmýnýn
bozulduðunu göstermiþtir.

Norman (16) polisitemi ile iliþkili morbidite-
den yetersiz mikrosirkülasyonun sorumlu olduðunu
saptamýþtýr.

Drew (5) ise polisitemi/hiperviskozite sendro-
munda nörolojik prognozu belirleyen primer fak-
törün hiperviskozite olduðunu bildirmektedir.

Sonuçta viskozite arttýkça perfüzyon ve doku
oksijenizasyonu bozulmakta, plazma glukoz kon-
santrasyonu düþmekte, serebral glukoz alýmý
bozulmakta ve mikrotrombüs oluþumu artmaktadýr
. 

IV. Etyoloji

Neonatal polisitemi genellikle iki temel
mekanizmadan biri ile oluþmaktadýr: artmýþ in-
trauterin eritropoez ya da fetal hipertransfüzyon
(Tablo 1). Daha büyük çocuklarda görülen arteriyel
hipoksemi (siyanotik kalp hastalýðý, pulmoner
hastalýk), anormal hemoglobinler veya eritropoetin
sekrete eden tümörler gibi diðer nedenler
yenidoðan döneminde nadirdir, primer polisitemi
ya da polisitemia vera ise hiç görülmez (4).

Normal term bebeklerde göbek kordonunun
geç klempe edilmesi polisiteminin en sýk görülen
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nedenidir. Oh ve arkadaþlarýnýn hayvan deneyler-
ine göre akut intrapartum hipokside artan plasental
transfüzyon, eritrosit kitle artýþýndan sorumlu ola-
bilir. Plasental yetmezlik ve kronik intrauterin
hipoksi (tipik olarak SGA bebeklerde görülür) in-
trauterin eritropoez artýþýna yol açan en önemli
faktörlerdir (4).

1. Ýntrauterin Eritropoez Artýþý (Tablo 1)

Fetal hipoksi ya da eitropoetin üretimi
regülasyonundaki deðiþiklik nedeniyle eritropoetin
yüksektir. 

Hipertansif anne bebekleri, diabetik anne be-
bekleri ve SGA bebekler bu grup içinde önemli bir
yere sahiptirler. Diabetik anne bebeklerinin
%40'ýnda, gestasyonel diabetik anne bebeklerinin
ise %5-30'unda polisitemi saptanmýþtýr (2,17).
Diabetik anne bebeðinde polisitemi geliþimi için
ileri sürülen mekanizma hiperinsülinizmin oksijen
tüketimini arttýrarak fetal hipoksiye neden olmasý
ve eritropoetinin artmasýdýr (2).

Green ve ark.larý (18) gebeliðin geç dönem-
lerindeki sýký glisemik kontrolün neonatal polisite-
mi insidansýný belirgin derecede azalttýðýný
göstermiþlerdir.

Kurlat ve ark.larý (19) hipertansif annelerin
AGA bebeklerinde polisitemi riskinin genel popü-
lasyondan 12.6 kat fazla olduðunu göstermiþ ve
maternal hipertansiyonun fetal büyümeden baðým-
sýz olarak anlamlý bir polisitemi riski oluþtur-
duðunu kanýtlamýþlardýr. Bu araþtýrmacýlar
erken taný ve tedavi için tüm hipertansif annelerin
bebeklerinin rutin olarak polisitemi açýsýndan
taranmasýný önermektedirler.

Narang, Merchant ve ark.larý (20,21) da seri-
lerinde SGA bebeklerde polisitemi insidansýnýn
(sýrasýyla %24.3, %40), Drew (13) ise hiper-
viskozite sýklýðýnýn (%16.5) yüksek olduðunu
göstermiþlerdir.

Down sendromu da polisiteminin sýk
görüldüðü durumlardan biridir. Widness ve ark.larý
(22) Down sendromlu 16 bebeðin eritropoetin
düzeylerinin kontrollerle karþýlaþtýrýldýðýnda be-
lirgin yüksek olduðunu bulmuþlar ve bu grupta
polisitemi insidansýnýn yüksek oluþunu kronik fe-
tal hipoksiye baðlamýþlardýr. Kivivuori (23) 25
Down sendromlu bebekte doðumda polisitemi insi-
dansýnýn yüksek olduðunu doðrulamýþtýr.

Tablo 1. Neonatal polisitemi etyolojisi

Aktif (artmýþ intrauterin eritropoez) Pasif (Eritrosit transfüz.larýna sekonder)

A. Ýntrauterin hipoksi/Plasental yetmezlik A. Kordonun geç klemplenmesi
B. Kordonun sývazlanmasý

SGA bebekler C. Yer çekimi (bebeðin anneden aþaðýda tutulmasý)
Postmatürite D. Maternofetal transfüzyon
Maternal hipertansiyon sendromlarý E. Ýkizden ikize transfüzyon 
Maternal diabet F. Klemplenmeden önce güçlü uterin kontraksiyonlar
Aðýr maternal kalp hastalýðý
Maternal sigara içiciliði

B. Fetal kaynaklý nedenler
Neonatal hipertiroidi, hipotiroidi
Konjenital adrenal hiperplazi
Kromozom bozukluklarý

Trizomi 13
Trizomi 18
Trizomi 21

Hiperplastik visseromegali (BeckwitWiedemann sendromu)

C. Yüksek rakým

(1,2,4,8)
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2. Hipertransfüzyon

Doðumda plasental transfüzyonu arttýran du-
rumlardýr.

Kordonun geç klempe edilmesi: Plasental
damarlardaki kan, fetal kan volümünün 1/3'üdür. 1
dakikada yarýsý bebeðe geçebilir. 15 sn gecikme
ile 75-78 ml/kg, 1 dk gecikme ile 80-87 ml/kg, 2 dk
gecikme ile 83-93 ml/kg kan bebeðe geçer.

Yer çekimi: Plasentadan 10 cm aþaðýda →
umblikal venle geçiþ artar.

50 cm yukarda → plasental transfüzyon önlenir.

Maternal ilaç: Oksitosin 15 sn.den sonra
klempe edilenlerde plasental transfüzyonu arttýrýr. 

Sezaryen doðum: Plasental transfüzyon riski
daha düþük (aktif uterin kontraksiyon yok, yerçeki-
mi etkisi)

Ýkizden ikize transfüzyon: Ýnterfetal trans-
füz-yon=parabiozis sendromu. Monokoryoniklerde
%15. Alýcý venöz taraftadýr. Doðum sonu venöz
htc farký > %12-15'tir. 

Honma ve ark.larý (24) monokoryonik ikiz-
lerde ikizden ikize transfüzyon sonucu alýcý ikizde
1 yaþýnda nörolojik handikap geliþimi ile
polisiteminin iliþkili olduðunu göstermiþler,
Sugama ve ark.larý (6) ise alýcý bir ikizde beyin
anomalisi bildirmiþlerdir.

Maternofetal transfüzyon: Normalde anneden
bebeðe doðum sýrasýnda az miktarda kan geçer
(bebeklerin %10-80'inde). Ters Kleihauer- Betke
testi ile (asit elusyon tekniði) neonatal kanda ma-
ternal eritrosit "hayaletleri" görülür. Transfüzyon
fazla ise birkaç gün izlenebilir.

Ýntrapartum asfiksi: Uzamýþ fetal distreste
bebeðe doðru umblikal kan akýmý artar. Asidoz
kapiller sýzmayý arttýrarak plazma volümünü
düþürür.

V. Klinik ve Laboratuvar Bulgularý

1. Santral sinir sistemi:

Bilinç deðiþiklikleri (letarji, aktivite azal-
masý, hiperirritabilite)

Proksimal kas hipotonisi

Vazomotor instabilite

Kusma

*Konvulsiyon, tromboz, infarkt nadir (1,2,4,9).

Sugama ve ark.larýnýn (6) bildirdiði ikizden i-
kize transfüzyonla komplike monozigotik ikiz-
lerde, donör ikiz tamamen normal bir psikomotor
geliþim gösterirken, alýcýda psikomotor gerilik ve
polimikrogiri saptanmýþ, bu beyin anomalisi
polisitemiye baðlý dolaþým bozukluðu ile iliþki-
lendirilmiþtir.

Arendar (7) gestasyon yaþý ortalama 33 hafta
olan edinsel paraplejili 30 yenidoðandan oluþan
serisinde, baþka tanýmlanmýþ bir neden yokken
%22 oranýnda polisitemi bildirmiþ, sonuçta trom-
boz/emboli ya da iskemi/hipoksi gibi vasküler bir
olayýn paraplejiye yol açan pek çok faktörün final
noktasý olduðu yorumunu getirmiþtir. 

2. Kardiyopulmoner sistem:

Siyanoz

Respiratuar distres

Taþikardi

Konjestif kalp yetmezliði nadir

Pulmoner hipertansiyon 

Polisitemik hastalardaki bu bulgular, siyanotik
konjenital kalp hastalýðý ile karýþmasýna yol aça-
bilir. Ekokardiyografi ile pulmoner vasküler
direncin arttýðý ve kardiak outputun azaldýðý ve
bu bulgularýn parsiyel kan deðiþimi ile düzeldiði
gösterilmiþtir (1, 25,26).

3. Gastrointestinal sistem:

Beslenme güçlükleri

Nekrotizan enterokolit (NEK) 

Beslenme güçlüðü sýk görülür. Black ve
ark.larý (27) etkilenen bebeklerde beslenme
güçlüðü sýklýðýný %61 olarak bildirmektedirler. 

NEK ise polisitemi/hiperviskozite sendromu-
nun yol açtýðý en gürültülü tablolardan biridir.
Genellikle prematürelerde geliþtiði bilinen NEK
2000 gramýn üzerindeki bebeklerde görüldüðünde
%58 oranýnda polisitemi ile birlikte olduðu göster-
ilmiþtir (28).Term yenidoðanlarda polisitemi/hiper-
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viskozite ile NEK arasýnda bir iliþki olduðu kesin
olsa da, NEK'in hastalýðýn kendisinin mi yoksa te-
davisinin  mi sonucu geliþtiði net deðildir. Wiswell
ve Cornish (29) umblikal ven yoluyla plazma ile
parsiyel exchange transfüzyon (PET) uygulanan
polisitemik olgularýn %3.7'sinde, Black ve ark.larý
(27) ise %18.5'unda NEK oluþtuðunu
bildirmiþlerdir. Buna karþýlýk son çalýþmada yal-
nýzca destek tedavisi alan 51 polisitemik olgunun
hiçbirinde NEK geliþmemiþtir. Hein (30) ticari bir
ürün olan Plasmanat kullanarak, periferal infüzyon
yoluyla uyguladýðý PET sonrasý 185 polisitemik
bebeðin hiçbirinde NEK gözlememiþtir. Görüldüðü
gibi yalnýzca polisitemi/hiperviskozitenin kendisi
deðil, tedavide kullanýlan PET'un  uygulama yolu
(umblikal ven, periferal) ve hatta dilüsyon için kul-
lanýlan sývý da NEK geliþimi için belirleyici fak-
törlerdir.

Boehm ve ark.(31) 35 yenidoðanda polisitemi-
nin, safra asitlerinin enterohepatik dolaþýmý ve
pankreatik enzimlerin aktiviteleri üzerine etkisini
araþtýrmýþ ve sonuçta yaþamýn ilk günlerinde
polisiteminin klinik semptom olmadan sözü geçen
fonksiyonlarýn geliþimini geciktirdiði sonucuna
varmýþlardýr.

4.Genitoüriner sistem:

Oligüri

Akut böbrek yetmezliði

Renal ven trombozu

Priapizm

Testiküler infarkt (1,2,9,32)

5.Metabolik:

Hipoglisemi (%12-40)

Hipokalsemi (%1-11)

Hipomagnezemi

Hipoglisemi polisitemik bebeklerde en sýk
(%12-40) rastlanan metabolik problemdir.
Rosenkrantz'ýn çalýþmalarýnda (14,15) polisitemi/
hiperviskozite ile birlikte serebral kan akýmýnýn,
arteriyel glukoz konsantrasyonunun ve serebral
glukoz alýmýnýn azaldýðý
gösterilmiþtir.Polisitemi tanýsý alan her bebeðin
kan glukoz düzeyine bakýlmalýdýr (1).

Hipokalseminin yanýsýra kolekalsiferolün re-
nal metabolitinin de düþük olduðu saptanmýþtýr
(1). Saggese ve ark.larý ise (33) polisitemik infant-
larýn kord kanýnda ve postnatal venöz plaz-
malarýnda  "kalsitonin geni ile iliþkili peptid"
düzeyinin yüksek olduðunu göstermiþlerdir. Bu
peptid, lokal vazodilatasyonu stimüle ederek
vasküler tonusu düzenlemekte ve hipokalsemiye yol
açmaktadýr. Polisitemik bebeklerde düzeyinin yük-
sek oluþu, polisitemiye yanýtta rol oynadýðýný
düþündürmektedir.

6. Hematolojik :

Hiperbilirubinemi

Trombositopeni (%20-30)

Nadir olgularda koagülasyon bozukluklarý
(fibrinojen tüketim artýþý, fibrin monomer-
lerinde artýþ, DÝK, SGA'lý polisitemik be-
beklerde antitrombin III düzeylerinde
düþüklük) (1,34,35,36,37)

Retikülositoz (eritropoez fazla ise) (1,2,9).

Çok yeni bir araþtýrmalarýnda Acunaþ ve
ark.larý (38) trombositopeninin polisitemide semp-
tomlarýn aðýrlýðý ile baðlantý gösterdiðini,
olasýlýkla hiperviskozitenin bir göstergesi olabile-
ceðini ileri sürmektedirler.

Stuart (39), diabetik anne bebeklerinde
prostaglandin metabolitlerinde deðiþiklikler
olduðunu ve bu metabolitlerin trombosit tüketimini
ve trombozu arttýrdýðýný kanýtlamýþlardýr.
Polisitemide gözlenen trombositopeni de ayný þek-
ilde trombosit aktivasyonunu yansýtýyor olabilir
(1,39).

7. Diðer:

Renk deðiþiklikleri (pletore, siyanoz,
sarýlýk)

Periferik gangren (1,2,9)

Scott (40) ikizden ikize transfüzyon saptanan
bir monozigotik ikiz gebelikte, alýcý bebekte sol alt
bacakta polisitemiye baðlý nekroz geliþtiðini
bildirmiþtir. 

Letts (41) ise Düzey III bir Yenidoðan Yoðun
Bakým Ünitesi'nde 15 yýllýk izlemde amputasyona
giden toplam 10 yenidoðan bebekle karþýlaþmýþ
ve polisiteminin önemli bir predispozan faktör

T Klin J Pediatr 2001, 10 53

YENÝDOÐAN DÖNEMÝNDE POLÝSÝTEMÝ/HÝPERVÝSKOZÝTE SENDROMU: YAKLAÞIM VE TEDAVÝDE YENÝLÝKLER Sertaç



olduðunu belirtmiþtir.

ÖZETLE: Polisitemik bebeklerin çoðu, özel-
likle de polisitemi rutin tarama sýrasýnda ortaya
çýkmýþ ise asemptomatiktir. Semptomlar genellik-
le hiperviskozite ve zayýf doku perfüzyonuna veya
hipoglisemi ve hipokalsemi gibi birlikte görülen
metabolik dengesizliklere baðlýdýr. Sýk görülen
erken semptomlar: pletore, siyanoz (periferal staz
nedeniyle), letarji, hipotoni, emme ve beslenme
güçlükleri, titremedir. Ciddi komplikasyonlar ise
kardiyorespiratuar distres, konvülsiyonlar, periferal
gangren, nekrotizan enterokolit, renal yetmezlik
(seyrek olarak renal ven trombozu nedeniyle) ve
priapizmdir. Artmýþ eritrosit kütlesi hemoglobin
katabolizmasýný arttýracaðý için hiperbilirubinemi
sýk görülür ve bazen safra taþlarýna rastlanabilir
(4).

VI. Taný

Semptomatik bir bebekte venöz hematokritin
%65 veya üzerinde olmasý (veya hemoglobinin 22
g/dl nin üzerinde olmasý) polisitemi varlýðýný
doðrular. Ancak polisitemi için saðlýklý
yenidoðanlar taranýrken yaþamýn ilk 12 saatinde
hematokriti etkileyen birtakým fizyolojik
deðiþkenler de göz önüne alýnmalýdýr:

1. Kordun klempe edilme zamaný - hemen
klempe edilmesi (30 sn içinde) plasental transfüzy-
onu minimal hale getirir.

2. Örneklerin alýnma zamaný - doðumdan son-
ra hematokrit yükselerek 2. saatte pik yapar, daha
sonra yavaþça azalarak 12-18. saatlerde kordon
kaný düzeylerine ulaþýr. 

3. Örneklerin alýndýðý yer - topuktan alýnan
kan venöz kandan yüksektir (fark topuðu önceden
ýsýtarak minimale indirilebilir).

4. Hematokritin ölçüm yöntemi - çevrilerek
bakýlan deðerler elektronik hücre sayýmý ile elde
edilenlerden daha yüksektir ve kan viskozitesi ile
daha iyi bir korelasyon gösterir (4,42,43).

Polisitemi taramasýný standardize edip ba-
sitleþtirmek için: 

· Doðumda kordon 30-45. saniye civarýnda
klempe edilmeli; 

· Dördüncü-altýncý saatlerde ýsýtýlmýþ

topuktan kan örneði alýnmalý

· Hematokrit çevrilerek bakýlmalý

· Eðer sonuç > %70 ise test venöz kan örneði
ile yinelenmelidir.

· Venöz hematokritin > %65 olmasý polisitemi
anlamýndadýr.

Bu yaklaþýmla yenidoðanlarýn %1-5'i
polisitemiktir. Prematürite arttýkça hematokrit
azaldýðý için, prematürelerde polisitemiye matür-
lerdeki sýklýkta rastlanmamaktadýr.

VII. Ayýr ýc ý  Taný

A. Yalancý yüksek hematokrit: Örneðin topuk-
tan alýnmýþ, venöz örnekle doðrulanmamýþ
olduðu durumlar.

B. Dehidratasyon: Yalancý yüksek hematokrit
deðerleriyle karþýlaþýlýr. Kilo kaybý ve idrar
çýkýþýnda azalma duyarlý göstergelerdir. Doðum
kilosunun > %8-10'u kaybedilmiþse dehidratasy-
ona sekonder hemokonsantrasyon düþünülür.
Genellikle 2.,3. günde görülür.

C. Gerçek polisitemi (2)

Polisitemi tanýsý konduktan sonra nedeni
araþtýrýlmalýdýr (Tablo 1). Polisitemi özellikle di-
abetik anne bebeklerinde, Down sendromunda, ma-
ternal hipertansiyon varlýðýnda, SGA bebeklerde
sýktýr. Ancak olgularýn çoðunda görünür bir neden
bulunamaz. Polisitemi saptandýðýnda mutlaka
serum bilirubin, glukoz, kalsiyum, kan üre nitrojeni
ve kreatinin analizleri de yapýlmalýdýr. (4).

VIII. Tedavi-Yeni Yaklaþýmlar

Tedavide hipovolemiyi indüklemeden RBC
kütlesini azaltmak için izovolümetrik parsiyel ex-
change transfüzyon (PET) önerilmektedir.
Polisitemik bebeklerde izovolumetrik hemodilüsy-
onun derinin kapiller perfüzyonu  ve derinin va-
zomotor aktivitesi üzerine yararlý etkileri olduðu
gösterilmiþtir (16,17). 

PET uygulama kararý için kriter olarak alýnan
venöz hematokrit deðeri bebeðin semptomatik olup
olmamasýna göre deðiþmektedir.

San Francisco'da California Üniversitesi'nde
venöz hematokriti %60'ýn üzerinde olan tüm semp-
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tomatik ve %65'in üzerinde olan tüm asemptomatik
bebeklere parsiyel kan deðiþimi uygulanmakta,
serum fizyolojik (SF) veya %5 albüminli SF kul-
lanýlmaktadýr. Günümüzdeki pek çok merkezin
yaklaþýmý ise semptomatik bebeklerde venöz
hematokrit > %65, semptomatik bebeklerde ise
venöz  htc > %70 ise PET uygulanmasýdýr (3,12). 

Ancak son çalýþmalar PET'un uzun süreli
yararlýlýðý hakkýnda kuþku uyandýrmýþtýr. Bu
yönüyle neonatal polisitemi/hiperviskozite sendro-
mu pediatristi teredütte býrakmaya devam etmekte-
dir. PET olasýlýkla yalnýzca belirgin morbidite
kuþkusu olan bebeklere uygulanmalýdýr ( 3 ).

Polisitemik bebeklerde umblikal kateterizas-
yonun portal ven trombozu, portal ven flebiti, ve
azalmýþ plazma volümü (eðer tek baþýna fleboto-
mi uygulanýrsa) gibi riskleri vardýr. Ayrýca
polisitemili tüm bebekleri tedavi etmenin sonucu
iyileþtirmeyeceðine iliþkin kanýtlar elde
edilmiþtir:

Bada ve arkadaþlarýnýn bir çalýþmasýnda
(44) PET uygulanan semptomatik bebeklerde kan
viskozitesi azalmýþ, serebral kan akýmý düzelmiþ
ve semptomlar iyileþmiþtir. Tedaviden önce
asemptomatik olan bebeklerde ise PET ile serebral
kan akýmý çok az deðiþmiþ veya hiç etkilen-
memiþtir. 

Asemptomatik bebeklerde geç, hafif nörop-
sikolojik handikap riskinin artmýþ olmasýna
karþýn, prospektif çalýþmalar bu bebekler için par-
siyel exchange transfüzyonun büyük bir yararý
olduðunu göstermemiþlerdir (45).

PET'un hangi bebeklere uygulanacaðý tartýþ-
malarý yanýsýra son yýllarda PET tekniðinde
büyük deðiþiklikler olmuþ, kan ürünlerinin kul-
lanýmýndan vazgeçilmiþtir. Araþtýrmalarýn sonu-
cunda günümüzde tercih edilen kristaloid solüsyon-
lar ucuz, anaflaktik reaksiyon riski taþýmayan,
sterilize olabilen ürünlerdir ve TDP'nin aksine viral
infeksiyon bulaþtýrma riski taþýmazlar (3). Yakýn
zamanda PET'da kullanýlan sývýnýn etkinlik ve
güvenliliðini araþtýran çalýþmalara örnekler: 

Rothmaier (46) polisitemik bebeklerde
kristaloid solüsyon (RL) kullanýlarak yapýlan
PET'un, hematokritin düþürülmesinde bir kolloid
(taze donmuþ plazma= TDP) kullanýlarak yapýlan

PET kadar etkin olduðu göstermiþtir. 

Wong (47) PET'da replasman sývýlarý olarak
%5'lik albümin ve SF'I karþýlaþtýrmýþ ve her ik-
isinin de eþit etkinlikte olduðunu bulmuþtur.

Deorari (48) semptomatik polisitemik bebek-
lerde SF ve plazma ile yapýlan PET larý
karþýlaþtýrmýþ ve her iki sývý ile de benzer Hct
düþüþleri olduðunu gözlemlemiþtir. Her iki durum-
da da deðiþiklikler 24 saat sürmüþtür. SF'in plazma
kadar etkin ve güvenli olduðu sonucuna varmýþtýr.

Bazý yazarlar TDP'nin fibrinojen konsantrasy-
onunu arttýrarak paradoksal viskozite artýþýna yol
açabileceðini düþünmektedirler (2).

Ayrýca TDP ile parsiyel exchange transfüzy-
onla NEK arasýnda bir iliþki bildirilmiþ (27), al-
bümin gibi pürifiye plazma protein deriveleri ile
yapýlan kan deðiþimlerinde ise böyle bir iliþkiye
rastlanmamýþtýr (30).

Parsiyel exchange transfüzyon için kan alýn-
masý için en kolay yol umblikal arter kateteridir.
Kanýn alýnmasý için herhangi bir damar kullanýla-
bilir, volüm infüzyonu içinse arteriyel yol dýþýn-
dakiler kullanýlmalýdýr. Sað atriuma yerleþtirilen
bir umblikal venöz kateter de kabul edilbilir bir
yoldur, ancak doðru yere ulaþýlamaz ise kateter
damar içinde kanýn alýnabilmesine olanak tanýya-
cak uzaklýða yerleþtirilmelidir. Deðiþtirilecek total
kan hacmi (KV) hesaplamasý aþaðýdaki formüle
göre yapýlýr (Oski ve Naiman,1982) (4):

Deðiþtirilecek kan hacmi=

Bulunan Hct - istenen Hct x KV (ml/kg) x aðýrlýk (kg)

Bulunan Hct

Tahmini KV genellikle 100 ml/kg dýr.
Diabetik anne bebeklerinde ise daha düþük olabilir
(80-85 ml/kg).

ÖRNEK: Dispneik 3 kg aðýrlýðýnda bir be-
beðin hematokriti %80.

Kan volümü: 3 kg x 100 ml/kg = 300 ml

Bulunan Hct - istenen Hct =  80 - 55 =0.31

Bulunan Hct    80

Deðiþtirilecek kan hacmi= 300 ml x 0.31= 93 ml

Eþlik eden hipoglisemi kötü nörolojik prognoz
açýsýndan  önemli bir belirleyici olduðu için
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dikkatli monitörizasyon ve yeterli glukoz ve
hidrasyonun saðlanmasý önemlidir.

IX. Prognoz

Polisitemide temel odak noktasý uzun dönem
nörolojik sonuçlardýr:

Liem ve ark.larý (49) near-infrared spektrofo-
tometreyi kullanarak anemide kan transfüzyonunun
serebral oksijenasyonu arttýrdýðýný; buna
karþýlýk polisitemide hemodilüsyonun olasýlýkla
serebral perfüzyonu arttýrdýðý halde serebral oksi-
jenasyonu düzeltmediðini bildirmiþlerdir.

Drew ve ark.larý (5) kordon kanýnda hiper-
viskozitesi olan 7 yaþýndaki çocuklarýn normal
viskoziteye sahip çocuklarla karþýlaþtýrýldýðýnda
nörolojik sekel oranýnýn 3 kat fazla olduðunu ileri
sürmektedirler. Hiperviskozite, polisitemi olsun ol-
masýn, oldukça yüksek risk yaratan bir durumdur.

Black ve DeLaney'in serilerinde de (50,45)
neonatal hiperviskozite sendromu yaþamýþ olan
okul çaðý çocuklarýnda tedaviden baðýmsýz
olarak IQ skorlarýnda düþüklük saptanmýþtýr. 

Bada ve ark.larýnýn (44) çalýþmalarýnda ise
hiperviskoziteli bebekler ve kontrol grubu; sempto-
matik ve asemptomatik hiperviskozite gruplarý
arasýnda uzun dönem prognoz açýsýndan farklýlýk
görülmediði gibi PET yapýlan ve yapýlmayan
asemptomatik polisitemili bebekler  arasýnda da bu
farklýlýðýn olmadýðý bildirilmiþtir. Uzun dönem
prognozu ise polisitemi ve PET'dan daha çok, diðer
perinatal risk faktörlerinin etkilediðini ileri sür-
müþlerdir. 

Önceki yýllara ait bazý preliminer çalýþmalar
nörolojik sekeli azaltma açýsýndan PET lehine
sonuçlar vermiþtir (9).

ÖZETLE:

· hematokriti düþürmek için uygulanan PET
viskoziteyi azaltacak, fizyolojik bozukluklarýn pek
çoðunu düzeltecek ve birçok semptomu ortadan
kaldýracaktýr; 

· ancak yeni veriler bu çocuklarýn uzun süreli
sonuçlarýna belirgin bir etkisi olduðunu göster-
memektedir*.  

· asemptomatik polisitemik bebeklerde de

nörolojik sekel riski yüksek saptanmýþ, ancak ayný
perinatal öyküye sahip normositemik kontrollerde
de benzer artmýþ risk olduðu kanýtlanmýþtýr.

· SF'le hatta RL'la yapýlan PET da sempto-
matik polisitemik bebeklerde plazma kadar etkin ve
güvenlidir. Serumla yapýlan PET'le karþýlaþtýrýla-
bilir hemodilüsyon saðladýklarý gibi bebekleri kan
ürünlerinin risklerine maruz býrakmadan hiperv-
olemiyi düzeltirler.

*Bu nedenle son yýllarda bazý merkezlerde asemptomatik be-

beklerde PET uygulanmasý için alýnan venöz Htc sýnýrý %75

ve üzeridir (2).
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